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OBJECTIFS 


Devant une diarrhee aigue 
chez I’enfant ou chez 
I’adulte, argumenter les 
principales hypotheses 
diagnostigues et justifier les 
examens complementaires 
pertinents. 

Argumenter I’attitude 
therapeutigue et planifier 
le suivi de revolution. 


a comprendre 

> La premiere cause de diarrhee aigue de I’adulte est I'infection du tractus digestif 
(bacterienne, virale ou parasitaire). 

> Au cours des diarrhees aigues d’origine bacterienne, potentiellement les plus graves, deux 
mecanismes majeurs sont rencontres : la diarrhee secretaire ou syndrome choleriforme 
qui est secondaire a Taction d'une enterotoxine ; la diarrhee glairo-sanglante, consequence 
d'une destruction de la muqueuse digestive secondaire a la multiplication de I’agent 
pathogene. 

> Face a une diarrhee infectieuse, il convient d'identifier I'agent pathogene pour decider 
d'un traitement etiologique. 

> Une diarrhee aigue de I’adulte peut avoir d’autres origines : iatrogenique ou revelatrice 
de pathologie digestive inflammatoire ou cancereuse. 


> En premier lieu, il faut toujours evaluer les consequences de la diarrhee sur I’etat 
d'hydratation et hemodynamique du patient et s'efforcer de corriger les desordres 
hydroelectrolytiques induits. Les medicaments capables de freiner le peristaltisme sont 
generalement proscrits dans le traitement d’une diarrhee aigue infectieuse. 

> Apres antibiotherapie, on redoute, face a une diarrhee aigue febrile, la colite 
pseudomembraneuse a Clostridium difficile. 


L a diarrhee est definie 
comme un accroissement 
du nombre (> 3/j) et du 
volume (> 300 g/j) des selles 
emises, et par leur consis- 
tance molle ou liquide. Son 
caractere aigu est affir-me 
par son debut brutal et par 
sa duree totale qui n’excedera pas 14 (voire 30) jours selon 
les auteurs. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

DES DIARRHEES AIGUES INFECTIEUSES 

Interactions hote-micro-organisme 

L'agent pathogene peut etre caracterise par sa virulence 
(capacite d’adhesion, de replication, de destruction, de diffusion 
extradigestive) et par sa dose minimale infectante. Pour les shi- 
gelles, I'ingestion de 1 a 100 bacteries viables suffit a provoquer 


la maladie, ce qui explique que la shigellose puisse etre trans- 
mise de personne a personne par le simple contact avec les 
mains ou les vetements souilles. Pour les salmonelles, le vibrion 
cholerique et les colibacilles, I’inoculum doit etre plus eleve : 
10 s a 10 8 bacteries. 

Les moyens de defense de I’hote comportent, outre I’immu- 
nite generale (v. age, etat nutritionnel) des facteurs locaux qui 
ont probablement une plus grande importance : I'acidite gas- 
trique, la motilite intestinale, la composition de la flore intesti- 
nale et I’immunite locale. L'agent pathogene doit franchir la pre- 
miere barriere que constitue I'acidite gastrique, pour parvenir 
dans I’intestin et exprimer son pouvoir pathogene. Cela est favo- 
rise par une achlorhydrie gastrique, une gastrectomie, ou une 
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administration d'antiacides. La motilite de I'intestin grele joue 
aussi un role de lavage, d'elimination des agents pathogenes. 
La flore microbienne intestinale constitue une barriere impor- 
tante, soit par competition spatiale (fixation sur la mugueuse), 
soit par elaboration de catabolites antibacteriens, tels les acides 
gras volatils a courte chalne (acide acetique, propionique, buty- 
rique) possedant un effet inhibiteur sur la croissance de germes 
pathogenes. Les anticorps intestinaux (surtout de type IgA 
secretaires) jouent aussi un role important. 

Formes cliniques de la diarrhee aigue 

INFECTIEUSE DE L'ADULTE 

La distinction classique entre syndrome choleriforme et syn- 
drome dysenterique reste valable. 

/ Le syndrome choleriforme consiste en remission de selles liqui- 
des, abondantes, frequentes, pouvant etre a I'origine d'une des- 
hydratation severe. II est lie a I'action d'une enterotoxine liberee 
par les corps microbiens qui s'attachent a la muqueuse sans 
la penetrer. La toxine cholerique, I'enterotoxine thermolabile 
(LT) des Escherichia co//'enterotoxinogenes (ETEC), la toxine du 
staphylocoque lysotype III ou IV enteropathogene ont, par 
exemple, la capacite de provoquer une stimulation permanente 
de I'adenyl-cyclase des enterocytes qui accroTt, aux depens de 
I'adenosine-triphosphate (ATP), la concentration intracellulaire 
de I'adenosine-monophosphate cyclique (AMPc). La toxine 
thermostable (ST) d'£. coli provoque, par un mecanisme compa- 
rable, une accumulation de GMPc. Cette augmentation d'AMPc 
ou de GMPc stimule la secretion d’ions chlore, sodium, et proba- 
blement bicarbonates, vers la lumiere intestinale. On observe 
alors une accumulation d'electrolytes dans la lumiere intestinale, 


et pour maintenir la balance osmotique, il y a deplacement d’eau 
des cellules vers la lumiere intestinale. La diarrhee qui en resulte 
est caracterisee par des selles aqueuses riches en electrolytes. 
L'intestin reste morphologiquement normal, il n'y a ni lesion 
muqueuse, ni bacteriemie. L'absorption couplee equimolecu- 
laire du sodium et du glucose, l'absorption couplee du sodium et 
des acides amines ne sont pas pour autant alterees. Cette pro- 
priety permet la rehydratation orale des malades atteints de 
diarrhee secretaire, par une solution d'electrolytes (Na+, K+) 
additionnee de glucose ou d'acides amines dont la solution type 
est le solute diffuse par I'OMS. 

y Le syndrome dysenterique se caracterise par des selles liquides, 
d'abondance moderee, en partie afecales, purulentes et san- 
glantes, accompagnees d'epreintes et de tenesme. Ce syndrome 
est lie a une invasion parietale par des bacteries (shigelles, E. coli 
entero-invasifs) ou des parasites (amibiase) qui se multiplient a 
I'interieur ou au contact des cellules epitheliales entrainant leur 
destruction. Au plan histologique, la muqueuse intestinale pre- 
sente des ulcerations accompagnees d'une intense reaction 
inflammatoire de la lamina propria. 

/ Mecanisme mixte : les salmonelles se fixent aux enterocytes, 
puis traversent la muqueuse digestive jusqu'a penetrer dans le 
tissu sous-muqueux. Cette progression au sein de la paroi se fait 
a travers et entre les cellules epitheliales, sans rompre les limites 
epitheliales, done sans destruction muqueuse. Les germes arri- 
vent dans la lamina propria et y suscitent une reaction inflam- 
matoire, dont la nature est importante dans la determination de 
la pathogenie et de la symptomatologie qui en resulte. Les sal- 
monelles dites mineures suscitent une reaction inflammatoire 
essentiellement polynucleee. Les bacteries sont phagocytees et 


HMD Diarrhees bacteiiennes aigues : syndrome choleriforme 


AGENT 

PATHOGENE 

DISTRIBUTION 

GEOGRAPHIOUE 

TRANSMISSION 

RESERVOIR 

DELAI D'INCUBATION 

SYMPTOMATOLOGIE 

ASSOCIEE 

COMPLICATIONS 

Aeromonas 

Cosmopolite 

(Extreme-Orient) 

Eaux (coquillaqes, 
poissons). Contact direct 

Poissons, homme 

Ouelques heures 
a quelques jours 

Fievre, 

douleurs abdominales 

Septicemie, 

megacolon 

Bacillus cereus 

Cosmopolite 

Cuisine chinoise 
(riz frit) Bouillons, 
(viandes, legumes) 


2 a 3 heures 

8 a 16 heures 

Nausees, vomissements 
douleurs abdominales 


Clostridium 

perfringens 

• Type A 

Cosmopolite 

Viande, abats, plats 
cuisines. Pore mal cuit 

Sol 

8 a 22 heures 

Douleurs abdominales 
(± fievre et vomissements) 

Rare 

• Type C 



Sol 

24 heures 

Douleurs abdominales ++ 
et fievre 

40 % de deces 

Escherichia coli 
enterotoxinogene 

Cosmopolite 

Salades, eaux 

Homme, animaux 

1 a 2 jours 

Douleurs abdominales, 
(± fievre : 30 %) 


Staphyloccocus 

aureus 

Cosmopolite 

Jambon, charcuterie, 
patisseries, laitages 

Homme 

2 a 6 heures 

Vomissements, 
douleurs abdominales 


Vibrio cholerse 

Asie 

(delta du Gange) 

Eaux, aliments, 
pores sains 

Homme 

1 a 3 jours 

Vomissements, 
douleurs abdominales 


Vibrio 

parahaemolyticus 

Japon, Etats-Unis, 
Tiers-Monde 

Fruits de mer 

Poissons 

2 a 48 heures 

fievre, vomissements, 
douleurs abdominales 
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retenues dans la lamina propria ; elles secretent des endotoxines 
responsables de troubles neurovegetatifs localises a la sphere 
digestive, d'ou le tableau Clinique d'une gastro-enterite banale. 


DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 


Face a une diarrhee aigue, les examens microbiologiques 
(coproculture, parasitologie des selles) n'ont souvent qu'un inte- 
ret limite, ne permettant d'identifier I'agent pathogene responsable 
que dans 40 % des cas environ ; en outre, ce resultat est le plus 
souvent obtenu tardivement, apres la guerison de la diarrhee. II 
importe done d'orienter le diagnostic en fonction du contexte epi- 
demiologique et selon les particularity du tableau Clinique, afin 
d’instaurer, rapidement si necessaire, une therapeutique adap- 
tee. Cette demarche s'appuie done sur I'interrogatoire (voyage en 
region tropicale, epidemie, repas declenchant, prise anterieure 
d’antibiotiques ?) et sur I'examen Clinique (fievre, type de diar- 
rhee : syndrome choleriforme ou dysenterique ; vomissements ; 
examen de I'abdomen ; toucher rectal : presence de sang ; fausses 
membranes ; recherche de signes extradigestifs associes, recher- 
che de signes de deshydratation). 


SYNDROME CHOLERIFORME, SANS FIEVRE : 
DIARRHEE ENTEROTOXINOGENE 

Cholera 

Vibrio cholerae biotype classique et V. choleras biotype 
El Tor sont a I'origine des grandes pandemies historiques. 
Le cholera reste endemique en Inde (delta du Gange) et endemo- 
epidemique en region intertropicale : la pandemie actuelle due a 
V. cholerae biotype El Tor s'est etendue au continent africain et 
au sud de I'Europe (Espagne, Portugal, Italie). L'homme (malade 
ou porteur sain) est le principal reservoir. La transmission est 
assuree par contact direct avec des mains souillees, mais sur- 
tout par I'eau contaminee (la bacterie survie plus de 15 jours 
dans I'eau salee). Apres quelques heures a 7 jours d'incubation, 
le tableau Clinique est brutal, associant vomissements incoerci- 
bles, douleurs abdominales et diarrhee profuse blanchatre d'o- 
deur fade (riziforme). Les pertes liquidiennes sont quasi inces- 
santes et peuvent atteindre 10 a 15 L/j entrainant une deshy- 
dratation rapide necessitant une rehydratation hydroelectroly- 
tique massive d’urgence : elle permet de reduire la mortalite de 
cette infection de 50 a 2 %. Le diagnostic peut etre affirme par 
I'examen de selles a I'etat frais (mise en evidence de petits 
bacilles incurves a mobilite polaire) ou par culture sur milieux 
speciaux. L'antibiotherapie par cyclines, cotrimoxazole ou fluo- 
roquinolones permet de reduire la duree de la diarrhee et du 
portage. La prevention repose sur I'identification et I'isolement 
des malades, et sur le respect strict des mesures d'hygiene dans 
les zones d'endemie (lavage des mains +++). II s'agit d’une mal- 
adie a declaration obligatoire. La vaccination dont nous dispo- 
sons aujourd'hui est peu efficace. 


m Printipaux agents responsables 
de toxi-infections alimentaires 


SYMPTOMES 

DUREE DE 
L'INCUBATION 
(HEURES) 

AGENTS POSSIBLES 

Nausees, 

vomissements 

< 6 

Toxines thermostables diffusees 
dans I'alimentation par 

S. aureus, 

Bacillus cereus, 

Bacillus subtilis, 
metaux lourds 

Diarrhee liquide 
choleriforme 

6 a 72 

C. perfringens A, B. cereus, 
f. co/Zentero-toxinogene, 

]/. cholerae, G. intestmalis 

Enterocolite 

inflammatoire 

10 a 72 

Salmonella, Shigella, 
Campylobacter jejuni, 

Vibrio parahaemolyticus, 
Aeromonas, E. coli 
entero-invasifs, Yersinia 

Escherichia coli enterotoxinogene (ETEC) 

C'est la principale cause de la diarrhee du voyageur ou turista 
qui survient 3 a 4 jours apres I'arrivee dans un pays tropical. 
La contamination est orofecale, responsable, apres une incubation 
de 24 a 48 heures, de vomissements et d'une diarrhee profuse avec 


crampes abdominales et deshydratation (tableaux 1 et 2). L' evolu- 
tion est habituellement rapidement favorable, conditionnee par 
I'elimination de la toxine. Le traitement repose essentiellement sur 
la rehydratation. Le diagnostic est generalement presomptif ; 
la presence d'ETEC dans les selles peut toutefois etre affirmee par 
des determinations serotypiques ou par la mise en evidence de 
la toxine. L'antibiotherapie est le plus souvent inutile ; sur terrain 
fragilise, on peut avoir recours a une fluoroqui-nolone, au cotri- 
moxazole, ou a I'amoxicilline (il existe des souches resistantes a ces 
deux derniers antibiotiques). L'utilisation de traitements anti-infec- 
tieux preventifs (fluoroquinolones) est controversee. 

Staphylococcus aureus 

II est responsable d'une intoxication provoquee par I'inges- 
tion d’une toxine thermostable (resiste a 100 °C) preformee 
dans I'aliment par des souches de S. aureus enteropathogene. 
Cette secretion a lieu lors de la phase de multiplication de 
S. aureus ; il est done necessaire que I'aliment ait ete abandonne 
pendant plusieurs heures a temperature ambiante pour permet- 
tre cette multiplication. Ces toxi-infections sont tres frequentes, 
surtout en ete. Le lait et ses derives (laitage, gateaux a la creme) 
sont incrimines, la pasteurisation du lait detruisant S. aureus 
mais pas sa toxine. Les lesions staphylococciques de personnes 
intervenant dans la confection des repas represented I'autre 
cause de telles intoxications ; des manipulateurs atteints de 
furoncle, panaris, ou porteurs sains de staphylocoques peuvent 
inoculer directement les produits qu'ils traitent (rillettes, pates, 
gateaux, conserves de poissons, car le sel ne detruit pas 
S. aureus). L'incubation est tres courte (1 a 6 heures). L'invasion 
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est brutale : douleurs epigastriques, vomissements alimentaires 
puis bilieux, coliques puis diarrhee. Le patient est apyretique. 
L'evolution est rapidement favorable, mais il existe un risque de 
collapsus chez des sujets fragilises. Le diagnostic est evoque sur 
le caractere collectif de la toxi-infection et sur la Clinique. Les 
examens complementaires sont generalement inutiles. Le seul 
traitement est la rehydratation eventuelle. La prophylaxie 
repose sur la surveillance stricte du materiel et du personnel tra- 
vaillant dans I'alimentation, sur le respect de la chaTne du froid. 
Ces intoxications s'inscrivent generalement dans le cadre de 
toxi-infection alimentaire a caractere collectif : conjonction d'au 
moins 2 cas de gastro-enterite ou de diarrhee aigue dans un 
intervalle de temps limite (moins de 3 ou 4 jours) et dans des cir- 
constances identiques ou voisines (communaute de travail, de 
logement, de nourriture) rapportees a une meme cause alimen- 
taire ou hydrique. Elies sont a declaration obligatoire. Une 
enquete epidemiologique alors realisee qui est pour objectif 
d'identifier une cause infectieuse ou toxique commune aux cas 
observes, de rechercher des cas chez les sujets qui sont ou ont 
ete a risque d'une contamination simultanee ou secondaire, 
d'eviter la propagation de I'epidemie, de supprimer la source de 
la toxi-infection et de mettre en place des mesures preventives 
d’une toxi-infection identique ou similaire. 

Clostridium perfringens 

C'est une bacterie saprophyte de I'intestin humain. C. perfringens 
de type A peut etre responsable d’une diarrhee aigue survenant 
2 a 12 heures apres I'ingestion de cette bacterie (viande en sauce 
ou aliments rechauffes). C'est la sporulation des bacteries inge- 
rees avec I’aliment qui fait apparaTtre la toxine. L'evolution est en 
general benigne, mais il existe des formes mortelles sur terrain 
debilite. 

Bacillus cereus 

II est responsable d’environ 1 % des toxi-infections alimentai- 
res. C'est une bacterie tres repandue dans I'environnement, 
sous forme de spores dans les aliments crus, y compris les 
cereales ou les epices. La germination des spores dans les ali- 
ments mal cuits (viandes, sauces) ou mal conserves (riz) est 
responsable de I'infection. Deux types de toxines sont secretes, 
thermostable et thermolabile. La toxine thermolabile est 
responsable d'une diarrhee survenant 8 a 16 heures apres 
I'ingestion. L'evolution est favorable en moins de 24 heures. 


SYNDROME DYSENTERIQUE : 
DIARRHEE DE MECANISME ENTERO-INVASIF 

Shigellose 

II existe 4 especes de shigelles (S. dysenteriee, S. flexneri, 
S. sonnei, S. boydii ). Elies sont responsables de dysenteries 
bacillaires qui se propagent dans les grands rassemblements de 
population aux conditions sanitaires precaires. Dans les pays en 
voie de developpement, Shigella sevit de fagon endemique. 


L'homme est le seul reservoir. La contamination est orofecale, 
interhumaine directe, hydrique ou alimentaire. En zone d'ende- 
mie, apres 2 a 5 jours d'incubation, la forme aigue est carac- 
terisee par un debut brutal associant douleurs abdominales 
intenses, fievre de 39 a 40 °C, vomissements, et syndrome 
dysenterique (tableau 3). La coloscopie retrouve des ulcerations 
coliques sur une muqueuse inflammatoire avec, a I'histologie, 
destruction epitheliale, abces cryptiques et infiltration inflam- 
matoire. En milieu tempere, les infections a Shighella sp. reali- 
sed souvent une diarrhee aigue banale transitoire ou une diar- 
rhee febrile dysenteriforme entrant dans le cadre des diarrhees 
estivales. La fievre est inconstante (50 %) et I'aspect glairo-san- 
glant des selles plus rare (30 %). Des complications sont toute- 
fois possibles comme I'apparition d’un syndrome uremique 
hemolytique. Le diagnostic est confirme par la mise en evidence 
de la bacterie a la coproculture. Le traitement repose sur la com- 
pensation des pertes hydroelectrolytiques et l’antibiotherapie 
dans les formes severes (fluoroquinolones, cotrimoxazole) pen- 
dant une periode courte (5 jours). 

Escherichia coli entero-invasif (El EC) 

II a une parente etroite avec les shigelles, et realise un syn- 
drome dysenterique febrile avec ulcerations muqueuses et 
inflammation. Le diagnostic repose sur la mise en evidence du 
germe a la coproculture (cf. serotype). L'antibiotherapie (fluoro- 
quinolones, cotrimoxazole) est utile. 

Le role d'E. co//'entero-pathogene (EPEC) et entero-hemorra- 
gique (EHEC) dans les diarrhees de I'adulte est conteste. 

Campylobacter sp. 

Le mode de transmission est essentiellement le contact 
avec des animaux porteurs ou I'ingestion de viandes insuffi- 
samment cuites (volailles). La gastro-enterite a Campylobac- 
ter sp. touche surtout les enfants et les adolescents, et repre- 
sente environ 5 a 11 % des diarrhees infectieuses. Chez 
l'homme, C. jejuni et C. coli sont les plus souvent en cause. 
Apres une incubation de 2 a 5 jours, le tableau clinique associe 
diarrhee febrile, douleurs abdominales et rectorragies dans 
30 a 50 % des cas. L'evolution est habituellement benigne en 
une semaine. Des rechutes sont possibles, ainsi que des for- 
mes prolongees. Les complications, a type de bacteriemies, 
cholecystites, arthrites reactionnelles, syndrome de Guillain et 
Barre sont possibles mais rares. Le diagnostic est etabli sur 
la mise en evidence de la bacterie dans les coprocultures sur 
milieux speciaux et en micro-aerophilie et (ou) sur les biopsies 
des lesions coliques. L'antibiotherapie est justifiee dans les for- 
mes severes ou prolongees (macrolides ou fluoroquinolones 
pendant 10 a 14 jours). 

Entamoeba histolytica histolytica 

C'est la forme vegetative et hematophage d 'Entamoeba his- 
tolytica. Ce parasite est responsable de la dysenterie amibienne, 
la plus repandue des infections parasitaires du colon. E. histoly- 
tica minuta (kystes, mais aussi formes vegetatives) est la forme 
non pathogene d'E histolytica. Les conditions necessaires au 
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AGENT 

PATHOGENE 

DISTRIBUTION 

GEOGRAPHIQUE 

TRANSMISSION 

RESERVOIR 

INCUBATION 

EVOLUTION 

COMPLICATIONS 

Salmonelles 

mineures 

Pays industrialises 

Volailles, ceufs, 
produits laitiers 

Animaux 

domestiques 

8 a 48 heures 

1 a 8 jours 
(voire plus) 

Septicemie, megacolon 

Shigelles 

Pays tropicaux, zones 
temperees 

Aliments, contacts 
directs 

Homme 

1 a 3 jours 

7 jours 

Syndrome hemolytique 
et uremique, hemorragies 
intestinales et perfora- 
tions, megacolon, 
rechutes 

Yersinia 

enterocolitica 

Europe du Nord, 
Etats-Unis, Australie 

Lait, glace, pore 

Animaux 

5 a 10 jours 

Quelques jours 
a 3 semaines 

Manifestations 
extradigestives, 
formes prolongees 

Campylobacter 

jejuni 

Europe, Etats-Unis, 
Australie, Japon 

Volailles, 

lait non pasteurise 

Animaux domestiques 
et sauvages 

1 a 10 jours 

7 jours 

Megacolon, colite pseudo- 
membraneuse, adenite 
mesenterique, polyradicu- 
lonevrite, meningite 


passage d'une forme a I'autre restent mal connues. L'infestation 
est liee a I'ingestion de kystes gui ne survivent qu'en milieu 
tiede et humide : I'atteinte est done frequente en milieu tropi- 
cal, par transmission orofecale. Le parasite franchit la barriere 
epitheliale, realisant des lesions ulcerees du colon (ulceration 
en bouton de chemise) avec possibility de diffusion syste- 
mique immediate ou differee, par voie portale (abces amibien 
du foie). Le tableau Clinique est marque par un syndrome 
dysenterique franc avec diarrhee glairo-sanglante et ulcera- 
tions visibles en rectoscopie. Le patient est classiquement 
apyretique. Le diagnostic repose sur la mise en evidence 
microscopigue des formes vegetatives, mobiles, de I'amibe 
hematophage sur des selles chaudes (plaque chauffante a 
37 °C) fraTchement emises. Le traitement associe un aemobi- 
cide tissulaire (metronidazole, Flagyl : 1,5 g/j pendant 5 a 
7 jours), puis un aemobicide de contact (tiliquinol + tilbroquinol, 
Intetrix : 4 gelules/j pendant 10 jours). 

Balantildium coli 

C'est un protozoaire cilie, hote habituel du pore, principale- 
ment en Nouvelle-Guinee et en Amerique du Sud. L'homme peut 
s'infester a la suite de I'ingestion de kystes. Le parasite decelable 
dans les selles provoque des ulcerations coliques (syndrome 
dysenterique mais sans risque de diffusion systemique a 
I'inverse de E. histolytica histolytica). Le metronidazole ou les 
cyclines en constituent le traitement. 

Schistosoma mansoni, 

INTERCALATE, JAPONICUM 

Un syndrome dysenterique peut accompagner la phase 
d'invasion de la bilharziose digestive. L'anamnese et I'hyper 
eosinophilie doivent permettre d'orienter le diagnostic qui est 
confirme par la mise en evidence d'ceufs dans les selles et par 
la serologie. 


GASTRO-ENTERITE DE MECANISME 
MIXTE OU PARTICULAR 

Salmonella sp. 

Ce sont les bacteries les plus frequemment responsables 
defections enterales dans les pays industrialises. Nous n'abor- 
dons pas ici le cas particulier des bacteriemies a point de depart 
lymphatique, consecutives a I'ingestion de salmonelles majeu- 
res comme S. enterica serotype Typhi (fievre typhoi'de). Nous 
nous interessons aux salmonelles dites mineures, tres forte- 
ment impliquees dans les toxi-infections alimentaires a carac- 
tere collectif. La frequence de ces salmonelloses est actuelle- 
ment en augmentation. Les reservoirs de ces enterobacteries 
sont les malades, les porteurs sains, mais aussi de nombreux 
animaux d'elevages (volatile, pores). Les bacteries les plus fre- 
quemment rencontrees sont S. enterica serotype Typhimurium 
et serotype Enteritidis. La contamination se fait habituellement 
par des aliments souilles : ingestion de viandes (cheval, bceuf) et 
surtout de viandes « travaillees » (charcuterie, viande hachee), 
de cremes, glaces, laits, ovoproduits, de coquillages et (ou) de 
poissons. Apres une incubation de 12 a 48 heures, surviennent 
des vomissements suivis d'une diarrhee fetide, glaireuse parfois 
sanglante et de violentes douleurs abdominales avec fievre (39- 
40 °C) associee a des cephalees et a une asthenie intense ; revo- 
lution est en general rapidement favorable en 2 a 5 jours. Chez 
des sujets fragiles on surveille la deshydratation induite ; chez 
les sujets immunodeprimes on se mefie du risque de transloca- 
tion bacterienne : le caractere invasif de cette bacterie explique 
le risque de passage systemique. Le diagnostic repose sur 
la coproculture. La bacterie peut aussi etre mise en evidence 
dans I'aliment incrimine. Le traitement consiste, d'abord et 
avant tout, en la rehydratation hydroelectrolytique. Une antibio- 
therapie (amoxicilline, cotrimoxazole ou fluoroquinolones) n'est 
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Gastro-enterites virales 


utile que chez les sujets ages ou fragilises car elle ne diminue 
pas la duree de I'infection et peut prolonger le portage. Ces toxi- 
infections sont a declaration obligatoire. Leur prevention repose 
sur les mesures sanitaires collectives et individuelles : controle 
permanent des viandes, des laits, des ceufs, hygiene des abat- 
toirs, des boucheries, des cremeries et des patisseries, surveil- 
lance des sujets travaillant dans I'alimentation (coprocultures). 

Yersinia enterocolitica 
(+ Yersinia pseudotuberculosis) 

Cette bacterie capable de croTtre a basse temperature (+ 4 °C) 
est de plus en plus frequemment impliquee dans les gastro- 
enterites bacteriennes. La contamination se fait par voie diges- 
tive, essentiellement par ingestion de produits lactes ou surge- 
les. Apres une incubation de 24 a 36 heures, elle entraTne une 
enterocolite aigue caracterisee par une diarrhee febrile, parfois 
sanglante ou purulente, des douleurs abdominales predominant 
dans la fosse iliaque droite, voire un syndrome pseudo-appendi- 
culaire dont revolution peut etre grave, d'autant qu'elle touche 
avec predilection les sujets jeunes et les terrains debilites (alcoo- 
liques, diabetiques, ou sujets atteints d'hemopathies malignes). 
L'aspect endoscopique est celui d'une ileite terminale, de dia- 
gnostic differentiel difficile avec une ileo-colite cryptogenetique. 
Le diagnostic repose sur la coproculture. Y. enterocolitica peut 
aussi etre a I’origine de manifestations post-infectieuses a type 
d'erytheme noueux ou d'arthrite ; le diagnostic repose alors sur 
la serologie. Le traitement, surtout utile face aux formes severes 
ou sur terrains debilites, consiste en une antibiotherapie de 
10 jours par cyclines ou fluoroquinolones. 

Giardia intestinalis (giardiase ou lambliase) 

Ce parasite ubiquitaire est la cause la plus commune des 
infestations duodeno-jejunales. Le parasite adhere a I'epithe- 
lium intestinal. Les symptomes sont inconstants : gene epigas- 
trique, brulures post-prandiales, diarrhee aigue avec ballonne- 
ments. Le diagnostic repose sur la mise en evidence des 
trophozoites dans les selles liquides ou des kystes dans les selles 
redevenues moulees, mais surtout sur I'identification du parasite 
sur les biopsies duodenales ou dans le liquide duodenal. Le traitement 
consiste en une antibiotherapie par metronidazole a 1 g/j 
pendant 7 jours. 


Indications de la coproculture 
et de la parasitologie des selles : 

Syndrome dysenterique 

Diarrhee au retour d'un voyage a I'etranger 

Diarrhee chez I'immunodeprime 

Indications de la coproculture : 

Diarrhee febrile durant plus de 3 jours 

Recherche de C. difficile et de sa toxine : 
Diarrhee post-antibiotigue 


La place des virus est en augmentation dans le determinisme 
des diarrhees infectieuses aigues. Les gastro-enterites virales 
sont caracterisees cliniquement par des troubles digestifs aigus 
(nausees, vomissements, douleurs abdominales, diarrhee 
hydrique) accompagnes de signes generaux discrets et evoluant 
de fagon habituellement benigne et breve (moins de 48 h). Elies 
surviennent plus volontiers chez le jeune enfant dans un 
contexte epidemique et saisonnier, hivernal, mais atteignent 
egalement I'adulte de fagon sporadique. 

1. Rotavirus 

Ms semblent responsables de la majorite des gastro-enterites aigues 
non bacteriennes du nourrisson, avec un pic de frequence en decembre- 
janvier. Apres une incubation de 1 a 3 jours, les aspects cliniques varient 
selon I'age : chez le nouveau-ne, il s'agit d'une diarrhee banale ou pro- 
fuse et breve ; chez le nourrisson, le tableau peut etre plus severe, avec 
une diarrhee et des vomissements conduisant a une deshydratation 
aigue. Une eruption fugace, rubeoliforme, peut apparaltre une semaine 
apres le debut. Chez les enfants plus ages et chez les adultes, les trou- 
bles sont volontiers plus discrets et passagers. La fievre et une lympho- 
cytose se voient dans la moitie des cas. La duree de la symptomatologie 
oscille entre 5 et 8 jours. 

2. Agent Norwalk 

C'est un virus apparente aux parvovirus responsable de nom- 
breux cas de gastro-enterites chez I'enfant et I'adulte en Amerique 
du Nord. Les sources de contamination sont essentiellement I’eau, 
les coquillages, et les aliments refrigeres. Une contamination fecale 
est possible. L'incubation est de 1 a 2 jours. Les signes cliniques sont 
variables d'un sujet a I'autre pour un meme inoculum : vomisse- 
ments et diarrhee plus ou moins severes, douleurs abdominales, 
anorexie, febricule, cephalees et myalgies. Tous ces signes disparais- 
sent en 24 a 48 heures. Les virus sont deceles dans les selles dans les 
72 heures suivant I'ingestion. Aucune infection prolongee, ni 
sequelle digestive, n'a ete observee. La maladie est affirmee par 
I'examen au microscope electronique des selles suspectes preala- 
blement traitees par du serum de convalescent. L'immunite est mal 
connue. Apres une exposition a I'agent Norwalk, elle dure de 3 mois a 
3 ans. La seule presence d'anticorps seriques n'apparaTt pas protectrice. 

3. Autres virus 

Nous ne ferons que rappeler I'existence de diarrhees dues a 
d'autres virus : enterovirus, reovirus, adenovirus (surtout chez 
I'immunodeprime), virus grippal (B surtout), coronavirus, astrovi- 
rus et calicivirus (responsables de diarrhees avec ou sans signes 
respiratoires). Le traitement des diarrhees aigues virales repose 
essentiellement sur la rehydratation hydroelectrolytique. 


AUTRES DIARRHEES 

Diarrhee post-antibiotherapie 

Les antibiotiques ont un effet destructeur sur tout ou partie 
de la flore colique residente. II en resulte une perturbation des 
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antagonismes microbiens qui, chez les sujets normaux, empe- 
chent la proliferation de microorganismes potentiellement 
pathogenes comme C. difficile. 

En se multipliant, C. difficile secrete une enterotoxine et une 
cytotoxine qui sont toutes deux en cause dans la survenue des 
diarrhees post-antibiotiques. II est vraisemblable, mais non 
prouve, que I'intensite et la duree des troubles dependent des 
quantites de toxines produites. Au maximum, le tableau clinique 
devient celui d'une colite pseudomembraneuse (CPM). Tous les 
antibiotiques (a I'exception des aminosides) ont ete rendus 
responsables de I'emergence de CPM, mais la clindamycine, les 
ampicillines, et a un moindre degre les cephalosporines sont les 
antibiotiques les plus frequemment incrimines. 

Les symptomes apparaissent habituellement 4 a 10 jours apres 
le debut de I'antibiotherapie ; dans un tiers des cas plusieurs jours a deux 
semaines apres I'arret du traitement. La colite se traduitle plus souvent par 
une diarrhee d'allure banale, aqueuse, accompagnee de douleurs abdomi- 
nales et de tenesme. Elle peut prendre une allure severe, sanglante avec 
emission de fausses membranes, fievre a 40 °C, et alteration rapide de 
I’etat general. Elle peut se compliquer d'un megacolon toxique et (ou) de 
perforations. Le diagnostic repose sur la coloscopie et la mise en evidence 
bacteriologique de C. difficiiefmse en evidence de la bacterie cultivable en 
anaerobiose, et surtout mise en evidence directe de sa toxine dans les sel- 
les). L'endoscopie revele une muqueuse rectocolique inflammatoire, oede- 
matiee, recouverte par endroits de fausses membranes gris jaunatre 
adherentes. On doit proscrire toute proposition de lavement baryte qui 
peut provoquer des phenomenes toxiques de resorption. II taut, si possible, 
suspendre I'administration de I'antibiotique des les premiers signes de 
colite. Ce seul arret du traitement causal suffit parfois a arreter la diarrhee. 
II taut eviter de prescrire des atropiniques et des morphiniques et, d'une 
fagon generate, tous les medicaments qui tendent a ralentir le transit intes- 
tinal. La cholestyramine (Questran) est une resine echangeuse 
d'ions qui a la propriety de fixer in vitro la toxine de C. difficile. 
Son action therapeutique in vivo peut etre tranche, mais elle est 
inconstante (environ la moitie des cas) et imprevisible. L'utilisa- 
tion de modulateurs de la flore intestinale reste tres controver- 
sy ( Saccharomyces boulardii, lactobaclllus). Le traitement de 
reference repose sur la prescription de metronidazole per os en 
trois prises quotidiennes de 500 mg pendant 10 jours. Son 
action therapeutique est habituellement rapide, entrainant la 
disparition dans les selles de C. difficile et de la toxine. Quelques 
malades peuvent rechuter apres I'arret du traitement et guerir 
apres une seconde cure. 

La vancomcine per os est efficace, elle aussi, mais reservee 
aux traitements de seconde intention, cet antibiotique pouvant 
selectionner des enterocoques resistant aux glycopeptides. 
II est heureusement exceptionnel qu'une colite suraigue fulmi- 
nante ou incurable amene a proposer une colectomie salvatrice. 

Plus rarement, la diarrhee post-antibiotherapie peut etre liee 
a la selection d'autres agents pathogenes : Klebsiella oxytoca 
(colite hemorragique apres prise de penicilline A), S. aureus ou 
Candida albicans. II s'agit de microorganismes gui font partie de 
la flore digestive normale. En cas d'antibiotherapie a large spec- 
tre, une pullulation peut survenir. La frequence exacte est diffi- 
cile a apprecier, et la decouverte de S. aureus ou de C. albicans 


dans les selles d'un sujet diarrheique ne signifie pas obligatoire- 
ment qu'il est la cause de la diarrhee. 

Diarrhee aigue de l'immunodeprime : 

PATIENT INFECTE PAR LE VI H 

Cette complication classique de I’infection par le VIH s'obser- 
vait surtout avant 1996, avant que nous ne disposions de traite- 
ments antiretroviraux reellement actif ; 60 a 90 % des sujets 
infectes par le VIH avaient alors une diarrhee a un moment de 
revolution de leur maladie. Les infections etaient essentielle- 
ment virales ou parasitaires. Sur le plan viral, le VIH lui-meme 
pouvait etre la cause de troubles du transit et de malabsorption. 
Les infections a cytomegalovirus etaient aussi frequentes et gra- 
ves, et restent preoccupantes chez les patients souffrant d’immu- 
nodepression autre que le sida. La diarrhee est une manifestation 
constante de I'atteinte colique. II s'agit d'une diarrhee importante, 
plutot chronique, parfois sanglante avec ulcerations coliques en 
coloscopie, pouvant en imposer pour une colite cryptogenetique. 
Le diagnostic repose sur la mise en evidence des inclusions cyto- 
megaliques dans les biopsies coliques. Le traitement fait appel au 
gancyclovir (Cymevan) ou au foscavir (Foscarnet). Sur le plan 
parasitaire, la cryptosporidiose (Cryptosporidium parvum) 
I'isosporose ( Isospora belli), les microsporidioses (Enterocyto- 
zoon blneusli) et les cyclosporoses ( Cyclospora cayetanensis) 
etaient des parasitoses regulierement observees. 

Autres causes de diarrhees aigues 

1. Causes iatrogeniques 

De nombreux medicaments peuvent etre responsables d'une 
acceleration du transit digestif : laxatifs, anti-inflammatoires 
non steroidiens, quinidiniques, prostaglandines ; anti-retroviraux : 
didanosine, nelfinavir, lopinavir... La diarrhee peut aussi etre 
un signe de surdosage medicamenteux qu'il faut savoir recon- 
naTtre : digitalique, colchicine, theophylline, sels d'or. 

2. Intoxication 

Les champignons, les moules, peuvent entrafner une diarrhee par 
intoxication. 

3. Indigestion 

Une diarrhee aigue post-prandiale associee a des nausees et 
vomissements peut resulter d'exces alimentaires souvent asso- 
cies a des exces d'alcool. La pathogenie est liee a une surcharge 
osmotique du grele, associee le plus souvent a une acceleration 
du transit intestinal liee a I'alcool. 

4. Stress psychologique 

En cas de stress aigu, une diarrhee motrice aigue brutale, 
difficile a contenir peut survenir. 

Diarrhee glairo-sanglante non infectieuse 

Elle est generalement chronique et peut reveler une tumeur 
recto-sigmofdienne, une maladie de Crohn, une recto-colite 
ulcero-hemorragique. Les signes generaux a type d'alteration 
de I'etat general, d’amaigrissement, et de douleurs abdomina- 
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les peuvent orienter le diagnostic qui sera fait par coioscopie. 
Dans un cadre aigu, elle peut reveler une colite ischemique. Elle 
s'observe plutot chez les sujets ages. La douleur est en general 
au premier plan, suivie de I'apparition d'une diarrhee fecale 
secondairement sanglante. Le diagnostic peut etre scanographique. 


PRINCIPES DE LA PRISE EN CHARGE 
THERAPEUTIQUE D'UNE DIARRHEE AIGUE 

Hydratation 

Quelle que soit I’origine de la diarrhee, la regie principale 
du traitement, quand le syndrome diarrheique est important, est de 
prevenir et de traiter en urgence la deshydratation. II convient done 
tout d'abord d'apprecier la deshydratation et le retentissement hemo- 
dynamique et general. La deshydratation extracellulaire est la plus 
precoce. Elle est appreciee sur la secheresse et le pli cutane, les yeux 
cernes, les globes oculaires hypotoniques, la tension arterielle basse et 
pincee, voire un collapsus. Biologiquement, on note une elevation de 


POINTS FORTS 


> Dans tous les cas : 

- apprecier le retentissement general de la deshydratation ; 

- compenser les pertes hydriques et electrolytiques par 
voie orale, ou par voie intraveineuse dans les formes severes ; 

- pas de prescription systematique d'antibiotique ; 

- les ralentisseurs de transit (loperamide) sont a 
proscrire en cas de syndrome dysenterique. 

> Traitement specifique : 

• Diarrhee enterotoxinogene. 

- Cholera : rehydratation hydroelectrolytique majeure. 

- Antibiotherapie : cyclines, cotrimoxazole, ou 
fluoroquinolones. 

- Diarrhee du voyageur : antibiotherapie reservee a 

la diarrhee evoluant pendant plus de 48 heures, ou sur 
terrain fragilise (fluoroquinolones, cotrimoxazole ou 
amoxicilline). 

• Syndrome dysenterique : 

- Shigella, Escheridia coli entero-invasif : fluoroquinolones. 

- Campylobacter : erythromycine ou fluoroquinolones 
pendant 7 jours. 

- Amibiase : metronidazole 1,5 q/j pendant 7 jours, puis 
tiliquinol + tilbioquinol 4 gelules/j pendant 10 jours. 

• Autres : 

- Salmonelles mineures : reservee a la diarrhee evoluant 
pendant plus de 48 heures ou sur terrain fragilise : 
fluoroquinolones, cotrimoxazole ou amoxicilline. 

- Yersinia : cyclines ou fluoroquinolones pendant 10 jours. 

- Giardia intestinalis : metronidazole 1 g/j pendant 7 jours. 

- Diarrhee aigue virale : rehydratation hydroelectrolytique ; 
pas de traitement specifique en regie. 

- Clostridium difficile (diarrhee post-antibiotique) : 
metronidazole 1,5 g/j pendant 10 jours, en alternance : 
vancomycine 2g/j per os 10 a 14 jours. 


I'hematocrite et de la protidemie. La deshydratation cellulaire, plus tar- 
dive, est appreciee sur la perte de poids, la soif, la secheresse des 
muqueuses, puis I'apparition d’une dyspnee, de fievre, et de troubles de 
la conscience. Biologiquement, il existe une hypernatremie. La rehydra- 
tation peut generalement se faire par voie orale avec une preparation 
contenant du glucose et des electrolytes (composition du solute OMS : 
pour 1 litre d'eau,20 g de glucose, 3,5 g de chlorure de sodium, 
2,5 g de bicarbonate de sodium, et 1,5 g de chlorure de potassium). Dans 
les formes severes, la rehydratation est initialement faite par voie 
veineuse. Dans tous les cas, I'alimentation est reprise des que 
possible. 

Traitements symptomatiques 

1. Ralentisseurs du transit 

Le loperamide (Imodium ; gelules a 2 mg apres chaque selle non 
moulee, 6 a 8/j) et I'oxyde de loperamide (Arestal ; comprimes a 

I mg : 6 a 8/j) ralentissent le peristaltisme, et favorisent ainsi secon- 
dairement la reabsorption liquidienne. Ils exposent toutefois a 
la colectasie lors de colites invasives retardant I'elimination bacte- 
rienne et favorisant la diffusion bacterienne systemique. Ils sont 
done contre-indiques dans les syndromes dysenteriques. 

2. Antisecretoires 

L'acetorphan (Tiorfan), inhibiteur de I'enkephalinase, est un 
antisecretoire pur et ne presente done pas cet inconvenient. 

II n'existe pas de contre-indication chez I'adulte (hors grossesse et 
allaitement). II peut etre utilise a la posologie de 3 x 100 mg/j. 

3. Silicates (Smecta ; 3 sachets/j) 

Ce sont des suspensions argileuses capables d'absorber I'eau. 
Ils n'ont d'effet que sur la consistance des selles. Ils sont contre- 
indiques en cas de megacolon toxique et de troubles du peristaltisme. 

4. Modulateurs de la flore intestinale 
(Saccharomyces boulardii ; Ultra-levure) : 

Leur utilisation est tres controversy. Ils pourraient etre 
a I'origine d'infections fongiques systemiques quand ils sont 
utilises chez I’immunodeprime. 

Traitements anti-infectieux 

Leur prescription systematique, devant toute diarrhee aigue, 
est illogique. Meme lors de processus invasifs, I'administration 
d'antibiotique peut parfois aggraver les symptomes (en favori- 
sant la lyse bacterienne), prolonger la duree du portage, selec- 
tionner des souches resistantes.Finalement, les antibioti-ques 
doivent etre reserves aux cas difficiles : contexte d'epidemie, 
sujets ages, tares, immunodeprimes ou porteurs d'enterocolite 
chronique, formes cliniques severes avec phenomenes invasifs, 
alteration de I'etat general, fievre, syndrome toxi-infectieux et dis- 
semination septique extradigestive. Lorsqu'il est indique, le trai- 
tement antibiotique doit etre idealement adapte aux resultats de 
la coproculture. ■ 

(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 450) 

1 re partie : Diarrhee aigue chez I'enfant (avec le traitement). 
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